




  ﻣﻘﺎﻟﻪ ﭘﮋوﻫﺸﻲ     1931ﺷﻬﺮﻳﻮر،99ﺷﻤﺎره،91دوره ﭘﺰﺷﻜﻲ رازي ﻋﻠﻮم ﻣﺠﻠﻪ  
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
 ()SOCP-) ﻛﻴﺴ ــﺘﻴﻚ ﭘﻠ ــﻲ ﺗﺨﻤ ــﺪان ﺳ ــﻨﺪرم
 .(1)اﺳﺖ  زﻧﺎن در آﻧﺪوﻛﺮﻳﻨﻲ ﺑﻴﻤﺎري ﺗﺮﻳﻦﻋﻤﻮﻣﻲ
        ﺗﺨﻤـﺪان  ﻫﻴﭙﺮآﻧﺪروژﻧﻴﺴﻢ ﻋﻤﻠﻜﺮد از ﻓﺮﻣﻲ SOCP
 ﺗﺨﻤﺪان ﺗﻮﺳﻂ آﻧﺪروژن ﺗﻮﻟﻴﺪ در اﺧﺘﻼل. ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
 دوران در رﻳﺸـﻪ وﻟـﻲ اﺳـﺖ آﺷـﻜﺎر ﺑﻠـﻮغ ﺳـﻦ در
. (2) دارد ﺟﻨﻴﻨ ــﻲ دوران در ﺣﺘ ــﻲ ﻳ ــﺎ و ﻛ ــﻮدﻛﻲ
 ﺗـﺎﺛﻴﺮ  ﺗﺤﺖ ﺑﺎروري ﺳﻨﻴﻦ در را زﻧﺎن 6-8% SOCP
 ﻧﺎﺷـﻲ  ﻧﺎﺑﺎروري 57% ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً ﺷﺎﻳﻊ ﻋﺎﻣﻞ و داده ﻗﺮار
 ﻧﺎﺑـﺎروري،  ﺑﺮ ﻋﻼوه. ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ ﮔﺬاري ﺗﺨﻤﻚ ﻋﺪم از
 ﻫﺎﻳﭙﺮاﻧﺴـﻮﻟﻴﻨﻤﺎ، اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ، ﺑـﻪ ﻣﻘﺎﻣـﺖ ﺑـﺎ SOCP
 و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴـﻚ  ﺳـﻨﺪرم  ﻫﺎيوﻳﮋﮔﻲ ﻫﺎﻳﭙﺮآﻧﺪروژﻧﻴﺴﻢ،
 ﻫﻤـﺮاه دﻳﺎﺑـﺖ ﺑـﺮاي ﺧﻄـﺮ رﻳﺴـﻚ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻳـﻚ
  .(1) ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
 ﻫﻮرﻣـﻮن  از ﺑﺎﻻﺗﺮي ﺳﻄﻮح SOCP ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ اﻓﺮاد
 و ﻛﻠﺴـﺘﺮول  اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ،  ﺗﺴﺘﻮﺳﺘﺮون، ،gnizinietuL
 ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ. دارﻧﺪ ﺳﺎﻟﻢ اﻓﺮاد ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ ﺗﺮي
 ﻫﻮرﻣﻮن از ﺗﺮي ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺳﻄﻮح SOCP ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ زﻧﺎن
 GBHS ،(ﻓﻮﻟﻴﻜـﻮﻟﻲ  رﺷـﺪ  ﻣﺤﺮك ﻫﻮرﻣﻮن)HSF 
 و( ﺟﻨﺴـﻲ  ﻫﻮرﻣـﻮن  ﺑـﻪ  ﺷـﻮﻧﺪه  ﻣﺘﺼـﻞ  ﮔﻠﻮﺑﻮﻟﻴﻦ)
 moc.oohay@52f_imehsah  .اﻳﺮان ﺗﻬﺮان، اﺳﻼﻣﻲ، آزاد داﻧﺸﮕﺎه ﺗﻬﺮان، ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻋﻠﻮم واﺣﺪ ﺷﻨﺎﺳﻲ، زﻳﺴﺖ ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ، ﮔﺮوهﻛﺎرﺷﻨﺎس ارﺷﺪ  :ﻫﺎﺷﻤﻲ ﻓﺎﻃﻤﻪ
  moc.oohay@p_ieamhgay  .اﻳﺮان ﺗﻬﺮان، اﺳﻼﻣﻲ، آزاد داﻧﺸﮕﺎه ﺗﻬﺮان، ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻋﻠﻮم واﺣﺪ ﺷﻨﺎﺳﻲ، زﻳﺴﺖ اﺳﺘﺎد و ﻣﺘﺨﺼﺺ ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ، ﮔﺮوه: ﻳﻐﻤﺎﺋﻲ ﭘﺮﻳﭽﻬﺮ دﻛﺘﺮ
 moc.oohay@0619.itadaas . اﻳﺮان ﺗﻬﺮان، اﺳﻼﻣﻲ، آزاد داﻧﺸﮕﺎه ﺗﻬﺮان، ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻋﻠﻮم واﺣﺪ ﺷﻨﺎﺳﻲ، زﻳﺴﺖ ﻛﺎرﺷﻨﺎس ارﺷﺪ ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ، ﮔﺮوه :ﺳﻌﺎدﺗﻲ ﻧﻐﻤﻪ
  moc.oohay@3631gh_hedipes  .اﻳﺮان ﺗﻬﺮان، اﺳﻼﻣﻲ، آزاد داﻧﺸﮕﺎه ﺗﻬﺮان، ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻋﻠﻮم واﺣﺪ ﺷﻨﺎﺳﻲ، زﻳﺴﺖ ﻛﺎرﺷﻨﺎس ارﺷﺪ ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ، ﮔﺮوه :ﭘﻮده ﺣﻘﻴﻘﻲ ﺳﭙﻴﺪه
 داﻧﺸﮕﺎه ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ، و رﻳﺰ درون ﻏﺪد ﻋﻠﻮم ﭘﮋوﻫﺸﻜﺪه ﻣﺜﻞ، ﺗﻮﻟﻴﺪ آﻧﺪوﻛﺮﻳﻨﻮﻟﻮژي ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻣﺮﻛﺰ اﺳﺘﺎدﻳﺎر و ﻣﺘﺨﺼﺺ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي زﻧﺎن و زاﻳﻤﺎن، :ﺗﻬﺮاﻧﻲ رﻣﻀﺎﻧﻲ ﻓﻬﻴﻤﻪ دﻛﺘﺮ
 moc.oohay@inarhetrf .اﻳﺮان ﺗﻬﺮان، ﺑﻬﺸﺘﻲ، ﺷﻬﻴﺪ ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻋﻠﻮم
 ﻏﺪد ﻋﻠﻮم ﭘﮋوﻫﺸﻜﺪه ﭼﺎﻗﻲ، درﻣﺎن و ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت رﻳﺰ، ﻣﺮﻛﺰ داﻧﺸﻴﺎر و ﻣﺘﺨﺼﺺ ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ، ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻣﻠﻜﻮﻟﻲ ﻏﺪد درون :ﻫﺪاﻳﺘﻲ ﻣﻬﺪي دﻛﺘﺮ*
  ri.ca.enircodne@itayadeh  (.ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺌﻮل)*اﻳﺮان  ﺗﻬﺮان، ﺑﻬﺸﺘﻲ، ﺷﻬﻴﺪ ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻋﻠﻮم داﻧﺸﮕﺎه ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ، و رﻳﺰ درون
 
  (SOCP) ﻛﻴﺴﺘﻴﻚ ﭘﻠﻲ ﺗﺨﻤﺪانﺳﻨﺪرمﺑﺎآدﻳﭙﺴﻴﻦﺳﺮﻣﻲﺳﻄﺢ ارﺗﺒﺎط
  ﭼﻜﻴﺪه
 ﻛﻪ ﺑﻮده ﻫﺎ آدﻳﭙﻮﻛﻴﻦ ﺟﻤﻠﻪ از آدﻳﭙﺴﻴﻦ. دارﻧﺪ ﺷﺮﻛﺖ ﺑﺪن ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﻛﻨﺘﺮل در ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﭼﺮﺑﻲ ﺑﺎﻓﺖ از ﻣﺘﺮﺷﺤﻪ ﻫﺎي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ، آدﻳﭙﻮﻛﻴﻦ :ﻫﺪف و زﻣﻴﻨﻪ
 ﺗﻐﻴﻴـﺮ  ﺑﺎ آدﻳﭙﺴﻴﻦ ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت در. دارد ﺑﺪن اﻧﺮژي ﺑﺎﻻﻧﺲ ﺑﺎ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻫﺎي ﺳﻴﺴﺘﻢ ﺳﺎﻳﺮ ﻳﺎ ﭼﺮﺑﻲ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ در ﺳﻴﺴﺘﻤﻴﻚ ﻧﻘﺶ
 ﺗﺨﻤﺪان ﺳﻨﺪرم ﺑﺎ آدﻳﭙﺴﻴﻦ ارﺗﺒﺎط ﺑﺮرﺳﻲ ﻫﺪف ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ. اﺳﺖ ﺑﻮده ﻫﻤﺮاه اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖو  ،(IMB-xednI ssaM ydoB)ﺑﺪﻧﻲ ﺗﻮده ﺷﺎﺧﺺ در
  .ﺷﺪ اﻧﺠﺎم( SOCP- emordnyS yravO citsyC yloP) ﻛﻴﺴﺘﻴﻚ ﭘﻠﻲ
 ﻣﺮﻛـﺰ  درﻣﺎﻧﮕـﺎه  ﺑـﻪ  ﻛﻨﻨـﺪه  ﻣﺮاﺟﻌـﻪ ( SOCP)ﻛﻴﺴـﺘﻴﻚ  ﭘﻠـﻲ  ﺗﺨﻤـﺪان  ﺳﻨﺪرم ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻴﻤﺎران روي 0931 ﺳﺎل در ﺷﺎﻫﺪي -ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ :ﻛﺎر روش
 ﺑـﻪ  ﺷـﺎﻫﺪ  ﮔـﺮوه  ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﻧﻔﺮ 54 و ﻛﻴﺴﺘﻴﻚ ﭘﻠﻲ ﺗﺨﻤﺪان ﺳﻨﺪرم ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻴﻤﺎر 54. ﺷﺪ اﻧﺠﺎم ﺑﻬﺸﺘﻲ ﺷﻬﻴﺪ ﭘﺰﺷﻜﻲ ﻋﻠﻮم داﻧﺸﮕﺎه رﻳﺰ درون ﻏﺪد ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت
 آﻧﺰﻳﻤﻲ ﺳﻨﺠﻲ رﻧﮓ روش ﺑﻪ ﮔﻠﻮﻛﺰ ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ و اﻻﻳﺰا روش ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ و آدﻳﭙﺴﻴﻦ ﻫﻮرﻣﻮن ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ .ﺷﺪﻧﺪ ﺑﺮرﺳﻲ و اﻧﺘﺨﺎب آﺳﺎن ﮔﻴﺮي ﻧﻤﻮﻧﻪ روش
 .ﺷﺪ ﺗﺤﻠﻴﻞ SSPS61 اﻓﺰار ﻧﺮم ﻛﻤﻚ ﺑﻪ ﻃﺮﻓﻪ ﻳﻚ وارﻳﺎﻧﺲ آﻧﺎﻟﻴﺰ و ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﺿﺮﻳﺐ ﻣﺴﺘﻘﻞ، T آزﻣﻮن از اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺎ ﻫﺎ داده. ﺷﺪ ﺳﻨﺠﻴﺪه ﻧﺎﺷﺘﺎ ﺣﺎﻟﺖ در
 ﺑﻴﻤـﺎران  در ﻟﻴﺘﺮ دﺳﻲ ﺑﺮ ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم51/39±7/42) ﻧﺪاﺷﺖ وﺟﻮد ﻛﻴﺴﺘﻴﻚ ﭘﻠﻲ ﺗﺨﻤﺪان ﺳﻨﺪرم ﺑﻴﻤﺎري و ﺳﺮم آدﻳﭙﺴﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﻦ داري ﻣﻌﻨﻲ ارﺗﺒﺎط :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
   401/1±31/4 ﺗﺮﺗﻴـﺐ  ﺑـﻪ ) ﺑﻴﻤـﺎر  اﻓـﺮاد  در اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ  و ﮔﻠـﻮﻛﺰ  ﻣﻴـﺰان . (=p 0/272ﺷـﺎﻫﺪ  ﮔـﺮوه  در ﻟﻴﺘﺮ دﺳﻲ ﺑﺮ ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم 42,41±35,7 و SOCP ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ
 اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ اﻓﺮاد اﻳﻦ ﺑﻮدﻫﻮ ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺮوه اﻓﺮاد از ﺑﺎﻻﺗﺮ( ﺑﺮ ﻟﻴﺘﺮ ﻳﻮﻧﻴﺖ ﻣﻴﻠﻲ <p( 0/000  )،01/8±5/2و  ﻟﻴﺘﺮ دﺳﻲ ﺑﺮ ﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ  =p(0/740)
  .ﺑﻮدﻧﺪ
 ﻳـﺎ  ﺟﺎﻣﻌـﻪ  ﻛـﺮدن  ﺗﺮ ﺑﺰرگ ﺑﺎ اﺳﺖ ﻣﻤﻜﻦ. دﻫﺪ ﻧﻤﻲ ﻧﺸﺎن ﻛﻴﺴﺘﻚ ﭘﻠﻲ ﺗﺨﻤﺪان ﺳﻨﺪرم  و آدﻳﭙﺴﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﻦ داري ﻣﻌﻨﻲ ارﺗﺒﺎط ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ :ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
  .ﺑﺎﺷﺪ داﺷﺘﻪ وﺟﻮد ﻛﻴﺴﺘﻴﻚ ﭘﻠﻲ ﺗﺨﻤﺪان ﺳﻨﺪرم و آدﻳﭙﺴﻴﻦ ﻫﻮرﻣﻮن ﺑﻴﻦ داري ﻣﻌﻨﻲ ارﺗﺒﺎط ﺳﻨﻲ رده ﻛﺮدن ﻣﺤﺪود
  
 .(SOCP) ﻛﻴﺴﺘﻴﻚ ﭘﻠﻲ ﺗﺨﻤﺪان ﺳﻨﺪرم اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ، ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﭼﺎﻗﻲ، آدﻳﭙﺴﻴﻦ،: ﻫﺎ ﻛﻠﻴﺪواژه
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 اﻓـﺮاد  ﺑـﻪ  ﻧﺴـﺒﺖ  ﺑـﺎﻻ  داﻧﺴـﻴﺘﻪ  ﺑﺎ ﻫﺎيﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
  .(2-5)دارﻧﺪ ﺳﺎﻟﻢ
 اﻧـﺪام  ﻳـﻚ  ﻋﻨـﻮان  ﺑـﻪ  ﺗﻨﻬـﺎ  ﻧﻪ ﭼﺮﺑﻲ ﺑﺎﻓﺖ اﺧﻴﺮاً
 ﻓﻌـﺎل  ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﺑﻠﻜﻪ ﻣﺎزاد اﻧﺮژي ايذﺧﻴﺮه
. اﺳـﺖ  ﺷـﺪه  ﻣﻄـﺮح  ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﻛﻨﺘﺮل در ﻫﻮرﻣﻮﻧﻲ
 ﺑـﺎ  ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺗﻌﺪادي ﻛﻪ ﻫﺎآدﻳﭙﻮﺳﻴﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﺑﺎﻓﺖ اﻳﻦ
  .(6) ﻛﻨﺪﻣﻲ ﺗﺮﺷﺢ را ﺑﺎﺷﻨﺪﻣﻲ زﻳﺴﺘﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ
 ﭼﺮﺑـﻲ  ﺑﺎﻓـﺖ  از ﺗﺮﺷـﺤﻲ  ﻫـﺎي  ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﻴﺎن از
اﺳـﺖ  D ﻣﻜﻤـﻞ ﻓـﺎﻛﺘﻮر ﺑـﺮاي ﻣﻌـﺎدﻟﻲ آدﻳﭙﺴـﻴﻦ
 tnemelpmoC) DFC  ژن ﺗﻮﺳﻂ آدﻳﭙﺴﻴﻦ. (8و7)
. اﺳـﺖ  ﺷﺪه ﺑﻴﺎن 01 ﻛﺮوﻣﻮزوم روي ﺑﺮ( D rotcaF
 دﻳﺎﺑـﺖ  ژن ﻗﺮارﮔﻴـﺮي  ﻣﺤﻞ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ آدﻳﭙﺴﻴﻦ ژن
. اﺳﺖ ﻧﺎﻣﺘﻘﺎرن( 6ﻛﺮوﻣﻮزوم) ﭼﺎﻗﻲ ﻳﺎ( 4ﻛﺮوﻣﻮزوم)
 ﻫﺎ ﺑﻴﻤﺎري اﻳﻦ در آدﻳﭙﺴﻴﻦ ﻏﻠﻈﺖ ﺗﻐﻴﺮات ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ
 آدﻳﭙﺴـﻴﻦ . (9) ﺑﺎﺷـﺪ  ﻣـﻲ  ﺗﻨﻈﻴﻤـﻲ  ﻧﻘﺺ دﻟﻴﻞ ﺑﻪ
 ﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ  اﻧﺴـﺎﻧﻲ  D ﻣﻜﻤـﻞ  ﻓـﺎﻛﺘﻮر  ﺻﻮرت ﺑﻪ ﻗﺒﻼً
 اﻧﺴـﺎﻧﻲ  آدﻳﭙﺴـﻴﻦ  ﻋﻨـﻮان  ﺑـﻪ  اﻣـﺮوزه  وﻟﻲ ﺷﺪ، ﻣﻲ
 ﻳ ــﺎ D ﻣﻜﻤــﻞ ﻓ ــﺎﻛﺘﻮر. (01) ﺷ ــﻮد ﻣ ــﻲ ﺷ ــﻨﺎﺧﺘﻪ
 ﻫـﺎي ﻛﻴﻤﻮﺗﺮﻳﭙﺴـﻴﻦ ﺧـﺎﻧﻮاده از ﻋﻀـﻮي آدﻳﭙﺴـﻴﻦ
 ﺟﺮﻳـﺎن  ﺑـﻪ  ﻫﺎ آدﻳﭙﻮﺳﻴﺖ از ﻛﻪ اﺳﺖ ﭘﺮوﺗﺌﺎز ﺳﺮﻳﻦ
 ﻓﺮآﻳﻨـﺪﻫﺎي در(. 21و11) ﺷـﻮﻧﺪ ﻣـﻲ ﺗﺮﺷـﺢ ﺧـﻮن
 ﻓﻌﺎل ﺧﻮن، ﺷﺪن ﻟﺨﺘﻪ ﺟﻤﻠﻪ از ﻣﺘﻨﻮﻋﻲ ﺑﻴﻮﻟﻮژﻳﻚ 
 و ﺗﻮﺳـﻌﻪ  اﻳﻤﻨـﻲ،  ﺳﻴﺴـﺘﻢ  ﺑﺎروري، ﻫﺎ، ﻣﻜﻤﻞ ﺷﺪن
 ﺑـﺪن،  وزن ﺑـﺮروي  ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻓﺸﺎرﺧﻮن، ﺑﺎﻓﺖ ﻫﺎ، ﺗﺮﻣﻴﻢ
 ﺳـﻠﻮﻟﻲ،  ﺗﻜﺜﻴـﺮ  ﻓﻴﺒـﺮﻳﻦ،  ﺗﺠﺰﻳـﻪ  ﻣﻮادﻏﺬاﻳﻲ، ﺟﺬب
 ﻫﺴـﺘﻨﺪ  دﺧﻴـﻞ  آﭘﻮﭘﺘـﻮزﻳﺰ  و اﺳـﺘﺨﻮان  دﻫـﻲ ﻓـﺮم 
  (.31و11)
 ﻣﻴﺰﺑـﺎن  دﻓـﺎﻋﻲ  ﺳﻴﺴﺘﻢ در ﻣﻬﻤﻲ ﻧﻘﺶ آدﻳﭙﺴﻴﻦ 
 در ﻫـﺎ واﻛـﻨﺶ  ﺳﺮﻋﺖ ﻣﺤﺪودﻛﻨﻨﺪه آﻧﺰﻳﻢ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ
 اﻳـﻦ (. 41و11)دارد دﺧﺎﻟﺖ آﻟﺘﺮﻧﺎﺗﻴﻮﻛﻤﭙﻠﻤﺎن ﻣﺴﻴﺮ
 ﺑﺮاﺑـﺮ در ﺑـﺪن ﻃﺒﻴﻌـﻲ دﻓـﺎع در ﺑﻴﻮﻟﻮژﻳـﻚ ﻣﺴـﻴﺮ
/ آدﻳﭙﺴــﻴﻦ. دارد ﻣﻬﻤــﻲ ﻧﻘــﺶ ﻋﻔــﻮﻧﻲ ﻋﻮاﻣــﻞ
 ﺑـﺎﻻﻳﻲ  ﻏﻠﻈـﺖ  ﺑـﺎ  ﭼﺮﺑـﻲ  ﺑﺎﻓﺖ در D ﻓﺎﻛﺘﻮرﻣﻜﻤﻞ
 ﻣﻜﻤﻠـﻲ  ﺳـﺎزي  ﻓﻌﺎل دﻫﺪ ﻣﻲ ﻧﺸﺎن ﻛﻪ دارد وﺟﻮد
   (.41و7) دﻫﺪ ﻣﻲ رخ ﭼﺮﺑﻲ ﺑﺎﻓﺖ در
 در ﻣﻬـﻢ  ﻓـﺎﻛﺘﻮري  ﻋﻨـﻮان  ﺑﻪ آدﻳﭙﺴﻴﻦ ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ
 زﻳـﺎدي  ﻗـﺪﻣﺖ  دﻳﺎﺑـﺖ  و ﭼـﺎﻗﻲ  ﭼﻮن ﻫﺎﻳﻲ ﺑﻴﻤﺎري
 ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ  اﻳـﻦ  ﻋﻤﻠﻜـﺮد  ﻛﺎﻣﻞ ﻃﻮر ﺑﻪ ﻫﻨﻮز و ﻧﺪارد
 ﺑـﺮاي  آدﻳﭙﺴﻴﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ. (51)اﺳﺖ  ﻧﺸﺪه ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ
 اﻳﺰوﻟـﻪ  ﻫـﺎ آدﻳﭙﻮﺳـﻴﺖ  از 6891 ﺳـﺎل  در ﺑﺎر اوﻟﻴﻦ
  ﺗﻮﺳ ــﻂ ﻋﻤ ــﺪه ﻃ ــﻮر ﺑ ــﻪ ﻛ ــﻪ (61)اﺳ ــﺖ  ﺷ ــﺪه
  .(31)ﺷﻮد  ﻣﻲ ﺗﺮﺷﺢ 3T3-L1 ﻫﺎي آدﻳﭙﻮﺳﻴﺖ
 و آدﻳﭙﺴﻴﻦ ﺑﻴﻦ ارﺗﺒﺎط روي ﺑﺮ اي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺎﻛﻨﻮن
 .اﺳﺖ ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ ﺻﻮرت ﻛﻴﺴﺘﻴﻚ ﭘﻠﻲ ﺗﺨﻤﺪان ﺳﻨﺪرم
 و ﭼـﺎﻗﻲ  در آدﻳﭙﺴـﻴﻦ  ﻏﻠﻈـﺖ  آﻧﻜﻪ ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺎ وﻟﻲ
ﺑـﺎ در ﻧﻈـﺮ  ﻛﻨـﺪ، ﻣـﻲ  ﺗﻐﻴﻴـﺮ  اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ  ﺑـﻪ  ﻣﻘﺎوﻣﺖ
 و ﭼـﺎﻗﻲ ﺑـﻴﻦ ﻣﺴـﺘﻘﻴﻢ ﮔـﺮﻓﺘﻦ اﺣﺘﻤـﺎل ارﺗﺒـﺎط
 ﺗﺨﻤـ ــﺪان اﻧﺴـ ــﻮﻟﻴﻦ و ﺳـ ــﻨﺪرم  ﺑـ ــﻪ ﻣﻘﺎوﻣـ ــﺖ
 ﺑﺮرﺳـﻲ  ﻫـﺪف  ﺑﺎ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺳﺖ، ﻛﻴﺴﺘﻴﻚ ﭘﻠﻲ
 ﻛﻴﺴـﺘﻴﻚ  ﭘﻠـﻲ  ﺗﺨﻤﺪان وﺳﻨﺪرم آدﻳﭙﺴﻴﻦ ارﺗﺒﺎط
  .ﮔﺮﻓﺖ اﻧﺠﺎم
  
    ﻛﺎر روش
 اﺳـﺖ  ﺷـﺎﻫﺪي  -ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻳﻚ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ﺗﺨﻤ ــﺪان ﺳ ــﻨﺪرم ﺑ ــﻪ ﻣﺒ ــﺘﻼ ﺑﻴﻤ ــﺎران روي ﻛ ــﻪ
 زﻧـﺎن  درﻣﺎﻧﮕـﺎه  ﺑـﻪ  ﻛﻨﻨـﺪه  ﻣﺮاﺟﻌـﻪ  ﻛﻴﺴـﺘﻴﻚ  ﭘﻠﻲ
 اﻧﺠـﺎم  0931 ﺳـﺎل  در ﻃﺎﻟﻘﺎﻧﻲ اﷲ آﻳﺖ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن
  .ﮔﺮﻓﺖ
 54 و SOCP ﺑـﻪ  ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻴﻤﺎران ﮔﺮوه در ﻧﻔﺮ 54 
 ﮔـﺮوه . ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﻗﺮار ارزﻳﺎﺑﻲ ﻣﻮرد ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺮوه در ﻧﻔﺮ
 ﺑـﺎ ﻣـﺬﻛﻮر ﺑﻴﻤـﺎري ﻓﺎﻗـﺪ داوﻃﻠـﺐ زﻧـﺎن از ﺷـﺎﻫﺪ
 اﻧﺘﺨـﺎب  ﺑـﺪﻧﻲ  ﺗﻮده ﺷﺎﺧﺺ و ﺳﻨﻲ ﺳﺎزي ﻫﻤﺴﺎن
 و ﻣﺘﻔـﻮرﻣﻴﻦ ﻧﻈﻴـﺮ داروﻫـﺎﻳﻲ ﻛـﻪ اﻓـﺮادي. ﺷـﺪﻧﺪ
 ﻣـﻮﺛﺮ  ﺑـﺪن  ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ و ﻫﺎ ﻫﻮرﻣﻮن ﺑﺮ ﻛﻪ داروﻫﺎﻳﻲ
 از. ﺷـﺪﻧﺪ  ﺣـﺬف  ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  از ،اﻧﺪ ﻛﺮده ﻣﺼﺮف ﺑﺎﺷﺪ
 رﻳﺰ درون ﻏﺪد ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻣﺮﻛﺰ درﻣﺎﻧﮕﺎه ﺑﻪ ﻣﺮاﺟﻌﻴﻦ
 روش ﺑـﻪ) ﺑﻬﺸـﺘﻲ  ﺷـﻬﻴﺪ ﭘﺰﺷـﻜﻲ  ﻋﻠـﻮم داﻧﺸـﮕﺎه 
 ﻛﺘﺒـﻲ  ﻧﺎﻣـﻪ  رﺿـﺎﻳﺖ  داﺷـﺘﻦ  و (آﺳﺎن ﮔﻴﺮي ﻧﻤﻮﻧﻪ
 ﻃـﺮح در  ،ﻧﺎﺷـﺘﺎ ﺧـﻮن ﻧﻤﻮﻧـﻪ از اﺳـﺘﻔﺎده ﺟﻬـﺖ
  . ﺷﺪ اﺳﺘﻔﺎده ﺗﺤﻘﻴﻘﺎﺗﻲ
 و ﺟ ــﻨﺲ ﺳ ــﻦ، ﺷ ــﺎﻣﻞ دﻣ ــﻮﮔﺮاﻓﻲ ﻣﺸﺨﺼ ــﺎت
 0/5ﺣﺴﺎﺳـﻴﺖ  ﺑـﺎ ﻗـﺪ ﺷـﺎﻣﻞ آﻧﺘﺮوﭘـﻲ ﻫـﺎي داده
 ﺗﺎرﻳﺨﭽﻪ و ﮔﺮم 001  ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﺑﺎ وزن ،ﻣﺘﺮ ﺳﺎﻧﺘﻲ
 ﺗﻘﺴـﻴﻢ  از ﺑـﺪﻧﻲ  ﺗـﻮده  ﺷـﺎﺧﺺ  و ﺷﺪ اﺧﺬ ﺑﻴﻤﺎري
 ﻣﺤﺎﺳـﺒﻪ ( ﻣﺘﺮﻣﺮﺑـﻊ ) ﻗـﺪ  ﻣﺠﺬور ﺑﺮ( ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم) وزن
  .ﺷﺪ
 ﻧﺎﺷـﺘﺎ  ورﻳﺪي ﺧﻮن ﻟﻴﺘﺮ ﻣﻴﻠﻲ 3 داوﻃﻠﺐ اﻓﺮاد از
 زﻣـﺎن  دﻗﻴﻘﻪ 5 از ﭘﺲ. ﺷﺪ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻧﺸﺴﺘﻪ ﺣﺎﻟﺖ در
 درﺟـﻪ -08 دﻣـﺎي در ﻣـﺬﻛﻮر ﻫـﺎي ﺳـﺮم اﻧﻌﻘـﺎد،
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  p  ﻣﻘﺪار
    43/1ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦﺑﺎﺳﺎل81-04 ﺳﻨﻲ ﻣﺤﺪوده
  0/221  0/4±361 261  ﻗﺪ
  0/297  ±27/9 0/4±17  وزن
  0/89  52/7±4/1  62/8±4/3  (2m/gk) IMB
  0/272  41/12±7/35  51/39±7/42  (ld/gn)آدﻳﭙﺴﻴﻦ
  0/000  7/6±4/4  01/8±5/2 (l/um)اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ
  0/740  001/3±9/3  401/1±3/4  (ld/gm)ﮔﻠﻮﻛﺰ
  0/100  1/9±1/1  2/8±1/3  (RI-AMOH) اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺷﺎﺧﺺ
  
  
  SOCP ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻴﻤﺎران در( RI-AMOH) اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺷﺎﺧﺺ و آدﻳﭙﺴﻴﻦ ﻛﻤﻲ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﺑﻴﻦ ﭘﻴﺮﺳﻮن ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﻲ ﻣﻘﺪار - 2 ﺟﺪول
 ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻮرد ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي SOCPﮔﺮوهﻧﻔﺮاتﺗﻌﺪاد ﻛﻨﺘﺮل ﮔﺮوه ﻧﻔﺮات ﺗﻌﺪاد r p
  0/190 0/355
 
ﺑﻪﻣﻘﺎوﻣﺖﺷﺎﺧﺺوآدﻳﭙﺴﻴﻦ ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ 54 54
 (RI-AMOH) اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ
 
 ﻫـﺎي ﻏﻠﻈـﺖ  ﮔﻴـﺮي  اﻧـﺪازه  ﺑـﺮاي  ﺳـﺮم  ﻫﺎي ﻧﻤﻮﻧﻪ
 ﻗﺮار آزﻣﺎﻳﺶ ﻣﻮرد ﺳﺮم آدﻳﭙﺴﻴﻦ و اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﮔﻠﻮﻛﺰ،
 اﻻﻳـﺰاي روش ﺑـﺎ ﺳـﺮم آدﻳﭙﺴـﻴﻦ ﺳـﻄﺢ. ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ
 آدﻳﭙﺴـﻴﻦ  اﻻﻳـﺰاي  ﻛﻴـﺖ  از اﺳـﺘﻔﺎده  ﺑﺎ ﺳﺎﻧﺪوﻳﭽﻲ
 ﭘﻴﻜﻮﮔﺮم 0/93ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ  ﺑﺎ( ژاﭘﻦ اﻳﺰوﺗﻮپ؛)اﻧﺴﺎﻧﻲ
 ﻫﻮرﻣـﻮن  ﮔﻴـﺮي  اﻧـﺪازه . ﺷـﺪ  ﺗﻌﻴـﻴﻦ  ﻟﻴﺘﺮ ﻣﻴﻠﻲ ﺑﺮ
 اﺳـﺘﻔﺎده  ﺑﺎ ﺳﺎﻧﺪوﻳﭽﻲ اﻻﻳﺰاي روش ﺑﻪ ﻧﻴﺰ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ
 ﻣﻴـﺰان. ﮔﺮﻓـﺖ اﻧﺠـﺎم( ﺳـﻮﺋﺪ اﻳﺰوﺗـﻮپ؛) ﻛﻴـﺖ از
  :ﮔﺮدﻳﺪ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ زﻳﺮ روش ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ
 × )lm⁄uμ( nilusnI mureS gnitsaF :AMOH
 5.22/ )lomm( esoculG amsalP gnitsaF nilusnI
  
 از اﺳـﺘﻔﺎده  ﺑﺎ آﻧﺰﻳﻤﻲ ﺳﻨﺠﻲ رﻧﮓ روش ﺑﺎ ﮔﻠﻮﻛﺰ
 ﺟـﺬب  ﻧﻬﺎﻳـﺖ  در. ﺷـﺪ  ﮔﻴـﺮي  اﻧﺪازه( اﻳﺮان) ﻛﻴﺖ
 ﺧﻮاﻧﺸـﮕﺮ  دﺳـﺘﮕﺎه  ﺗﻮﺳـﻂ  ﻧﺘـﺎﻳﺞ  ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ و ﻧﻮري
  .ﺷﺪ ﺧﻮاﻧﺪه اﻻﻳﺰا
آﻣـﺎري  اﻓـﺰار  ﻧـﺮم  ﺗﻮﺳﻂ ﻫﺎ داده ﺗﺤﻠﻴﻞ و ﺗﺠﺰﻳﻪ
 آﻣـﺪه  دﺳـﺖ  ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺗﻤﺎم. ﮔﺮﻓﺖ اﻧﺠﺎم SSPS 61
 ﺑـﺎ . ﺷـﺪ  ﺑﻴـﺎن  ﻣﻌﻴـﺎر  اﻧﺤﺮاف ± ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺻﻮرت ﺑﻪ
 ﺗﻮزﻳـﻊ  اﺳـﻤﻴﺮﻧﻮف،  -ﻛﻮﻟﻤﻮﮔﺮوف آزﻣﻮن از اﺳﺘﻔﺎده
 ﻛﻠﻴـﻪ ﻛـﻪ ﮔﺮﻓـﺖ ﻗ ـﺮار ﺑﺮرﺳـﻲ ﻣـﻮرد ﻣﺘﻐﻴﻴﺮﻫـﺎ
 داراي اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ  ﻣﺘﻐﻴﺮ  اﺳﺘﺜﻨﺎي ﺑﻪ ﻛﻤﻲ ﻫﺎي ﻣﺘﻐﻴﺮ
 ﻫـﺎ  داده ﺗﻮزﻳـﻊ  ﺑـﻮدن  ﻧﺮﻣـﺎل ) ﺑﻮدﻧـﺪ  ﻧﺮﻣـﺎل  ﺗﻮزﻳﻊ
 در ﺑـﻮدن  ﻧﺮﻣـﺎل  از اﻃﻤﻴﻨـﺎن  از ﭘـﺲ . ﺷـﺪ  ﺑﺮرﺳﻲ
  (.ﺷﺪ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ از ﻫﺎ داده ﺗﻮﺻﻴﻒ
 از اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ  ﻣﺘﻐﻴﻴـﺮ  ﻧﺒـﻮدن  ﻧﺮﻣـﺎل  ﺑـﻪ  ﺗﻮﺟـﻪ  ﺑﺎ 
 اﺳﺘﻔﺎده آن ﻛﺮدن ﻧﺮﻣﺎل ﻣﻨﻈﻮر ﺑﻪ ﻟﮕﺎرﻳﺘﻤﻲ ﺗﺒﺪﻳﻞ
 از ﻫـﺎ ﮔـﺮوه  ﺑـﻴﻦ  ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ  ﻣﻘﺎﻳﺴـﻪ  ﻣﻨﻈﻮر ﺑﻪ. ﺷﺪ
 ﺑ ــﻴﻦ راﺑﻄ ــﻪ ﺑﺮرﺳ ــﻲ ﺑ ــﺮاي و ﻣﺴ ــﺘﻘﻞ T آزﻣ ــﻮن
 ﻫﻤﺒﺴـﺘﮕﻲ  ﺿـﺮﻳﺐ  از ﻫﺎ ﮔﺮوه در ﻛﻤﻲ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي
 در ﺑـﻮدن  دار ﻣﻌﻨـﻲ  اﺧﺘﻼف. ﺷﺪ اﺳﺘﻔﺎده ﭘﻴﺮﺳﻮن
  .ﺷﺪ ﺑﺮرﺳﻲ α=0/50 ﺳﻄﺢ
  
  ﻫﺎ ﺎﻓﺘﻪﻳ
 ﺑـﺎ  ﺳـﺎل  04 ﺗـﺎ  81 ﮔﺮوه دو ﻫﺮ در ﺳﻨﻲ ﻣﺤﺪده
 ﺳﻄﺢ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ(. 1 ﺟﺪول) ﺑﻮد ﺳﺎل 43/1 ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ
   ﺳﺮﻣﻲ
 ﮔـﺮوه  در ﮔﻠـﻮﻛﺰ  و اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ آدﻳﭙﺴﻴﻦ، ﻫﺎي ﻫﻮرﻣﻮن
 1 ﺟـﺪول  در SOCPﺑـﻪ  ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻴﻤﺎر ﮔﺮوه و ﺷﺎﻫﺪ
 ﺳـﺮﻣﻲ ﺳـﻄﺢ ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ. اﺳـﺖ ﺷـﺪه داده ﻧﺸـﺎن
 ﺑـﻪ ﻣﺒـﺘﻼ اﻓـﺮاد  در داري ﻣﻌﻨـﻲ ﻃـﻮر  ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ 
 ﺑﻴﻦ. <p( 0/000) ﺑﻮد ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺮوه از ﺑﻴﺸﺘﺮ SOCP
 ارﺗﺒـﺎط  SOCP ﺑﻴﻤـﺎري  و آدﻳﭙﺴـﻴﻦ  ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ
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 داري ﻣﻌﻨـﻲ  ﻃـﻮر  ﺑـﻪ  ﮔﻠﻮﻛﺰ ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ
  (.1 ﺟﺪول)  <p( 0/50) ﺑﻮد ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺮوه از ﺑﻴﺸﺘﺮ
 اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﻪ وﻣﻘﺎوﻣﺖ  آدﻳﭙﺴﻴﻦ ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ ﺑﻴﻦ
 داري ﻣﻌﻨـﻲ ارﺗﺒـﺎط SOCP ﺑـﻪ ﻣﺒـﺘﻼ ﺑﻴﻤـﺎران در
  (.2ﺟﺪول ) =p( 0/355 )ﻧﺪاﺷﺖ وﺟﻮد
  
  يﺮﻴﮔ ﺠﻪﻴوﻧﺘ ﺑﺤﺚ
 ارﺗﺒ ــﺎط ﻛ ــﻪ داد ﻧﺸ ــﺎن ﺣﺎﺿ ــﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﻧﺘ ــﺎﻳﺞ
 ﺑﻴﻤـﺎري  و آدﻳﭙﺴـﻴﻦ  ﺳـﺮﻣﻲ  ﺳﻄﺢ ﺑﻴﻦ داري ﻣﻌﻨﻲ
 وﺟـﻮد ( SOCP) ﻛﻴﺴـﺘﻴﻚ  ﭘﻠـﻲ  ﺗﺨﻤـﺪان  ﺳﻨﺪرم
 ﺳـﻄﺢ  ﺑـﻴﻦ  داري ﻣﻌﻨـﻲ  ارﺗﺒـﺎط  ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ . ردﻧﺪا
 ﺷـﺎﺧﺺ ) اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ  ﺑـﻪ  ﻣﻘﺎوﻣﺖ و آدﻳﭙﺴﻴﻦ ﺳﺮﻣﻲ
 ﻣﺸـﺎﻫﺪه  ﻧﻴـﺰ ( RI-AMOHاﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ  ﺑـﻪ  ﻣﻘﺎوﻣﺖ
 ﺑـﻴﻦ داري ﻣﻌﻨـﻲ ارﺗﺒـﺎط ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ اﻳـﻦ در. ﻧﺸـﺪ
 ﭘﻠـﻲ  ﺗﺨﻤﺪان ﺳﻨﺪرم ﺑﻴﻤﺎري و اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ
 اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ  ﻣﻴﺰان و داﺷﺖ وﺟﻮد( SOCP) ﻛﻴﺴﺘﻴﻚ
 ﻛﻠـﻲ  ﻃﻮر ﺑﻪ. ﻳﺎﻓﺖ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﻤﺎري اﻳﻦ در ﮔﻠﻮﻛﺰ و
 ارﺗﺒ ــﺎط ﺑﺮرﺳــﻲ ﻣﻨﻈ ــﻮر ﺑ ــﻪ اي ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﺗ ــﺎﻛﻨﻮن
 ﺗﺨﻤﺪان ﺳﻨﺪرم ﺑﺎ ﭼﺮﺑﻲ ﺑﺎﻓﺖ ﻫﻮرﻣﻮنو  آدﻳﭙﺴﻴﻦ
  .اﺳﺖ ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ ﺻﻮرت( SOCP) ﻛﻴﺴﺘﻴﻚ ﭘﻠﻲ
 اﻧﺠﺎم ﻛﻪ اي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻃﺒﻖ 1102 ﺳﺎل در buarT
 ﭘﻠﻲ ﺗﺨﻤﺪان ﺳﻨﺪرم در اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﻣﻴﺰان درﻳﺎﻓﺖ داد
 ﻧﺘﻴﺠـﻪ . (71)ﻳﺎﺑـﺪ ﻣـﻲ  اﻓﺰاﻳﺶ( SOCP) ﻛﻴﺴﺘﻴﻚ
 ﺣﺎﺿـﺮ  ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  ﻫـﺎي ﻳﺎﻓﺘـﻪ  ﺑـﺎ  ﻫﻤﺴﻮ ﺷﺪه ﮔﺰارش
  .اﺳﺖ
 ﺗﻴﻤـﺎرﻛﺮدن ﺑـﺎ 2991 ﺳـﺎل در ﻫﻤﻜـﺎران و ﭼـﻮ
 ﺷﺪﻧﺪ ﻣﺘﻮﺟﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﺎ ﺷﺪه ﻛﺸﺖ ﻫﺎيآدﻳﭙﻮﺳﻴﺖ
 ﺑـﻪ  ﻗﻨـﺪ  ﺗﺰرﻳـﻖ  ﺑﺎ و 57% آدﻳﭙﺴﻴﻦ ANR m ﺑﻴﺎن
 ﻛـﺎﻫﺶ  86% آدﻳﭙﺴـﻴﻦ  ANR m ﺑﻴﺎن ﻧﻴﺰ ﻫﺎ ﻣﻮش
 و ﻫﻤﻜـﺎراﻧﺶ ﺑـﺮ  اﻣﻠﻴﻨﺎر ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ در. (81) ﻳﺎﺑﺪﻣﻲ
 اﻇﻬـﺎر  7002 ﺳـﺎل  در داده اﻧﺠﺎم ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت اﺳﺎس
 ﻛﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ در آدﻳﭙﺴﻴﻦ ﻣﻴﺰان داﺷﺘﻨﺪ
 اﻓـﺰاﻳﺶ  اﺳـﺖ،  ﻧﺮﻣـﺎل  ﺣﺪ از ﺑﻴﺶ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﻣﻴﺰان
 ﺑـﺮﺧﻼف  ﺷـﺪه  ﮔﺰارش ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻛﻪ (91) ﻳﺎﺑﺪ ﻣﻲ
  .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻲ ﻧﺘﻴﺠﻪ
 و روزن ﺗﻮﺳ ــﻂ ﮔﺮﻓﺘ ــﻪ اﻧﺠ ــﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﺎت ﻃﺒ ــﻖ
 در آدﻳﭙﺴــﻴﻦ ﻣﻴــﺰان 9891ﺳــﺎل  در ﻫﻤﻜــﺎران
 ﻛـﺎﻫﺶ  ﭼـﺎﻗﻲ  ﺑـﻪ  ﻣﺒـﺘﻼ ( ﻣـﻮش  ﻣﺜـﻞ ) ﺟﻮﻧﺪﮔﺎن
 ﻧﺸـﺎﻧﻪ  ﻳـﻚ  ﻋﻨـﻮان  ﺑـﻪ  ﻛـﻪ  (02و61، 01) ﻳﺎﺑﺪ ﻣﻲ
 ﺑﺮ ﻣﻘﺎﺑﻞ در .(12-32) رود ﻣﻲ ﺷﻤﺎر ﺑﻪ ﭼﺎﻗﻲ ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ
 ﺳــﺎل در ﻫﻤﻜ ــﺎران و ﻧﺎﭘﻮﻟﻴﺘ ــﺎﻧﻮ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﺎت اﺳــﺎس
 ﺎﺑ  ـ ﭼـﺎﻗﻲ  در آدﻳﭙﺴـﻴﻦ  ﻣﻴـﺰان  ﻫﺎ، اﻧﺴﺎن در 4991
 ﺗﺠﺮﺑﻴﺎت. (61) ﻳﺎﺑﺪ ﻣﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﭼﺮﺑﻲ ﺑﺎﻓﺖ اﻓﺰاﻳﺶ
 ﺗﺤﻘﻴـﻖ  در ﻣـﺎ  ﺗﺠﺮﺑﻴـﺎت  ﻣﻮﻳﺪ وﻫﻤﻜﺎران ﻧﺎﭘﺮﻟﻴﺘﺎﻧﻮ
  .اﺳﺖ ﺣﺎﺿﺮ
 ﺳ ــﺎل در ﺗﺤﻘﻴﻘ ــﺎﺗﻲ ﻃﺒ ــﻖ ﻫﻤﻜ ــﺎران و اﻳﻜﺴــﻴﺎ
 ﻣﻴـﺰان  ﻣـﺮدان  در ﻛﻪ رﺳﻴﺪﻧﺪ ﻧﺘﻴﺠﻪ اﻳﻦ ﺑﻪ 3002
 ﺑﺎﻓﺖ و در اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﺮﻛﺰي ﭼﺮﺑﻲ ﺑﺎﻓﺖ در آدﻳﭙﺴﻴﻦ
 ﺑـﺎ ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ. ﻳﺎﺑـﺪ ﻣـﻲ ﻛـﺎﻫﺶ زﻳﺮﭘﻮﺳـﺘﻲ ﭼﺮﺑـﻲ
 ﺑﻪ ﻣﺮﻛﺰي ﭼﺮﺑﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﺪﻧﻲ ﺗﻮده ﺷﺎﺧﺺ اﻓﺰاﻳﺶ
 وﻟـﻲ  ﻳﺎﺑـﺪ،  ﻣـﻲ  اﻓﺰاﻳﺶ آدﻳﭙﺴﻴﻦ زﻳﺮﭘﻮﺳﺘﻲ ﭼﺮﺑﻲ
 ﻣﻴـﺰان ﺑـﺪﻧﻲ ﺗـﻮده ﺷـﺎﺧﺺ اﻓـﺰاﻳﺶ ﺑـﺎ زﻧـﺎن در
 ﺑﻴـﺎن  ﻛـﺎﻫﺶ  اﺣﺘﻤﺎﻻً ﻛﻪ ﻳﺎﺑﺪ ﻣﻲ ﻛﺎﻫﺶ آدﻳﭙﺴﻴﻦ
ﻣﺤـﺪود  واﺳـﻄﻪ  ﺑـﻪ  زﻧﺎن ﭼﺮﺑﻲ ﺑﺎﻓﺖ در آدﻳﭙﺴﻴﻦ
اﺳـﺖ  ﭼـﺎﻗﻲ  در ﭼﺮﺑـﻲ  ﺑﺎﻓـﺖ  ﺗﻮﺳﻌﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻛﺮدن
  .(42)
 ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  ﻳـﻚ  در 1102ﺳـﺎل  در ﻫﻤﻜـﺎران  و وﻳﻼ
 ﻣﺒـﺘﻼ  زﻧﺎن ﻛﻪ دادﻧﺪ ﻧﺸﺎن اﺧﻴﺮ دﻗﻴﻖ ﺷﺪه ﻛﻨﺘﺮل
 اﺣﺸـﺎﻳﻲ  ﭼﺮﺑـﻲ  ﺑﺎﻓـﺖ  ﺣﺠﻢ در اﻓﺰاﻳﺶ SOCP ﺑﻪ
 ﺷـﻜﻤﻲ ﻧﻘـﺎط در ﭼﺮﺑـﻲ ﺗﻮزﻳـﻊ ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ .ﻧﺪارﻧـﺪ
 ﻫ ــﺎي ﻧﺎﻫﻨﺠــﺎري ﺑ ــﺮاي ﻛ ــﺎﻣﻠﻲ ﺗﻮﺿــﻴﺢ و ﺗﻌﺮﻳ ــﻒ
. (52)ﻧﻴﺴـﺖ  SOCP در ﺷـﺪه  ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻜﻲ
 ارﺗﺒـﺎط  ﻳﻌﻨـﻲ  ﺣﺎﺿـﺮ  ﻟﻌـﻪ ﺎﻄﻣ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺎ ﻓﻮق ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
  .دارد ﻣﻐﺎﻳﺮت SOCP ﺑﺎ ﭼﺎﻗﻲ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ
 و آدﻳﭙﺴـﻴﻦ  ﺳﺮﻣﻲ ﺳﻄﺢ ﺑﻴﻦ داري ﻣﻌﻨﻲ ارﺗﺒﺎط
( SOCP) ﻛﻴﺴـﺘﻴﻚ  ﭘﻠـﻲ  ﺗﺨﻤـﺪان  ﺳﻨﺪرم ﺑﻴﻤﺎري
 ﺑـﻴﻦ  داريﻣﻌﻨـﻲ  ارﺗﺒـﺎط  ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ . ﻧﺪاﺷﺖ وﺟﻮد
 وﻟﻲ .ﻧﺸﺪ ﻳﺎﻓﺖ ﻧﻴﺰ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ و آدﻳﭙﺴﻴﻦ
 ﺗﺨﻤﺪان ﺳﻨﺪرم ﺑﻴﻤﺎري در ﮔﻠﻮﻛﺰ و اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﻣﻴﺰان
 داري ﻣﻌﻨﻲ ارﺗﺒﺎط و ﻳﺎﺑﺪ ﻣﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﻛﻴﺴﺘﻴﻚ ﭘﻠﻲ
 ﺗﺨﻤ ــﺪان ﺳ ــﻨﺪرم و اﻧﺴ ــﻮﻟﻴﻦ ﺑ ــﻪ ﻣﻘﺎوﻣ ــﺖ ﺑ ــﻴﻦ
  .ﺷﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻛﻴﺴﺘﻴﻚ ﭘﻠﻲ
 ﺑـﺪﻧﻲ  ﺗـﻮده  اﻓـﺰاﻳﺶ  ﺑـﺎ  زﻧـﺎن  در ﻛـﻪ  آﻧﺠﺎﻳﻲ از 
 ﺑـﺎ  دﻳﮕـﺮ  ﺳـﻮي  از و ﻛـﺎﻫﺶ  ﺳﺮم آدﻳﭙﺴﻴﻦ ﻣﻴﺰان
 ﻳﺎﺑﺪ ﻣﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺰان اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﻓﺰاﻳﺶ
 ﺑـﻪ  ﺗﻮاﻧـﺪ ﻣـﻲ  ﮔﺮوه اﻳﻦ در ﺗﻔﺎوت ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻋﺪم ﻟﺬا،
 ﺑﻪ .ﺑﺎﺷﺪ ﻋﺎﻣﻞ دو اﻳﻦ ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﻣﺨﺪوش اﺛﺮ واﺳﻄﻪ
 از ﻛـﺎﻓﻲ  ﻧﻤﻮﻧـﻪ  داﺷﺘﻦ و ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺣﺠﻢ اﻓﺰاﻳﺶ ﻋﻼوه
 ﺑﺮرﺳـﻲ  ﺑـﻪ  ﺗﻮاﻧـﺪ ﻣـﻲ  ﺑﺪﻧﻲ ﺗﻮده ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻫﺎي ﮔﺮوه
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Background: Adipokines are proteins secreted from adipose tissue that are involved in metabolism 
control. Adipsin is one of the adipokines that has a systemic role in lipid metabolism or physiological 
systems relating to energy balance. Serum levels are found to be associated with BMI, and insulin 
resistance in several studies. The aim of this study was to assess adipsins association with Poly Cystic 
Ovary Syndrome (PCOS). 
Methods: This case-control study was performed on patients who referred to the clinic of the 
Research Institute for Endocrine Sciences of Shahid-Beheshti University in 2011. Forty five patients 
with  PCOS and 45 normal individuals as control group were selected by easy given sampling method 
and studied. Fasting adipsin and insulin serum levels were measured by Elisa method and fasting 
glucose serum level was measured by enzyme-calorimetric method. Data were analyzed using 
independent t-test, Pearson correlation coefficient and one-way ANOVA by SPSS 16 software. 
Results: Adipsin serum levels did not correlate with insulin resistance in  PCOS (15.93±7.24 ng/dl in 
PCOS patients and 14.21±7.53 ng/dl in control group). Glucose and insulin serum levels increased in  
PCOS (104.1±13.4 mg/dl and 10.8±5.2  mU/L  respectively)  in comparison with controls  and these  
PCOS  patients had insulin resistance. 
Conclusion: This study does not show the correlation between adipsin level and  PCOS. It is possible 
to find a relationship between PCOS and adipsin through expanding the population or limiting the age 
levels. 
 
Keywords: Adipsin, Obesity, Insulin resistance, Poly Cystic Ovarian Syndrome (PCOS). 
 
 
